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це воздействия горячего воздуха, через l и 4 ч
после его прекращения. В образшах крови на
микрогазоанализаторе фирмы <<Rodiometer>> из-
мер;ли Poz, напряжение углекислого ГаЗа
(рЬОr) и рН. КроЙе этих показателей, поляро-
метрическй определяли кислорлодную емкость
ТЙбi, a;G . r;.; т. е. POz при ýО, ilавной 50 0,Ь,
ё"О, 
'рu".ч"тыва;и по гrрироату POz в пробе кро-
ви извъстного объема после вытеснения кислоро,],а
". опa".a*оглобина 
0,33 0/0 раствором красной
кровяной соли [14]. Таким же способом опре-]е-
ляли КЕ, прелварительно осуrтrествив tIолное на-
сыщение крови кислород_ом. По__ соотношениЮ
ё"Оr, КЕ frассчитывали S"O, Il5], Показатель




крови разделяли на две равные ча-
сти (пО 0,6-1 мл) И помещали в термостатируе-
мые сатураторы, в один из которых поступала
оксигенирующая увлажненная г,азовая смес_ь r
(94.50/. о, и 5,507о Coz), в другоЙ - деоксиге-i"pyoiчu" (94,5 0/0 Nz И 5,5 0/o COz), После окси-
генации и деоксиге"iц""' 1Poz< l мм рт, ст,)
разделенные части крови смешивали в термо-
статирчемом шприце в равных соотношениях и
Бпр"Й"п" POz, котороЪ в первом приближении
прЙ этих соотношениях оксигенированной и де-
оксигенированнои проб крови рав-нялась Рs_о, lоч-
;;;-;;;;ь;"Ь SoO, на"од"л" п'о формуле [l5] и
исllользовали для расчета p5q. При оtlределении
стандартного Р59 (ЪН 7,4, PCOz 40 мм рт, ст, и
темперЪтуре 37"С) константу Бора приниlал-Л.JI
равной 0,48, являющейся средней между краИ,
ними вариантами, описанными в литературе для
..Йо.поб""а кролика [8, 9]. POz, PCOz, рН и
Р56 ПРИВОДИЛИ К ЗНаЧеНИЯМ ТеМПеРаТУР" I"jЗ
животного, используЯ соответствуюЩие коэФфи-
циенты [ l2'l. КонцеЪтрацию 2,3-лифосфоглицери-
новой кЙслбты (2,3-ДФГ) определяли по методу
[7l. Положение КДО при стандартных и реаль-
"й зна.rе"иях рН, 
PCoz и рассчитывали по дан,
ным РоОzиС"Оz[12]. Кромеэтих опытов, про,
веденЫ исследоваН"i in чitrо, в которых пробы
крови, взятые от 12 кроликов, инкуб_ирловаL" lb,
аЬ;45 и 60 мин при Ъемпературе 42"С, После
этого определяли Ёьо и концеЙраuию 2,3-ДФГ
методамй, указанЕыми выше. Полученные дан-
ные статистически обрабатывали методом непря-
мых и прямых разностей.
РезультаЪы исследования, Приве-
денные в табл. 1 показатели кислотно-щелочного
состояния до и после действия горячего воздуха
демонстрируют развитие респиратор_ного алка-
лоза и сопутствующего ему метаболического
uц"до.u. Такая лЪухфазная йартина изменений,
кислотно-щелочного, состояния характернагдля ]
организма' подвергнутого перегреванию [IUl,
выраженность метаболического компонента сви-
детельствует о преобладании в организме ана-
эробныХ ttроцессов. Однако, несмотря на разви-
вЪющуюся гипоксию, РуО2 при реальном значе-



















При исследовании механизмов, обеспечиваю-
щих соответствие между потребностью организ-
ма в кислороде и его потреблением в процессе
развития экзогенной гипертермии, основное вни-
мание уделяли исследованию кровообращения и
дыхания [1, 3], Изучение кислородотранспортнои
функuии (КТФ) крови сводилось к огIределе-iБ ;;;р;*.пЙ" (РОr) и содержания 1COz)
кислорода, степени насыщения_ .арзериальной и
венозной крови кислородом (So2) [1, 10], Срол-
ство гемоглобина к кислороду при гепертерм_ии
фактически не определялЙ, хотя в ряде работ
Г1, 2, 10] и обсуждались возможное положение
iривой iиссоц"iц"и окс{lгемоглобина (КДО) и
вiияния факторов, обус"tфливающих ее смеще-
ние при этом. Еще менее изуqен вопрос о состоя-
нии КТФ крови организма в первые часы после
прекращения теплового воздействия.-Цель 
настоящего исследования - определение
показателей, характеризующих КТФ смешанной
венозной крови,'в той числе сродства гемоглоби-
на к кислоролу (Р56), в разные фазы гипертер-
*"Й.тодика 
и ссл едо в ан ия. Экзогенную
гипертермию моделировали уа ^2_5 
беспородных
разнополых Kponrnai массой 2,5-3,5 кг, Под
Ьбирным наркозом через яремную вену вводили
катетер в правое прелъерлиъ. Положение катете-
ра контролировали после опыта на вскрытии жи,
Ьотного. Через 1 ч после выхода кролика из
наркоза у него измеряли ректальную температу-
ру'и брiли исходну:ю пробу крови, Животных-пЬмещали в термоизолированную камеру, в ко,
торую подавали горячий воздух, двигательную
активностЬ их при Ътом не ограничивали, Пере.-
гревание осуществляли в режиме управляемои
гЙпертермии: в течение 30-45 мин температуру
тела повышали до 42"С, а затем поддерживали
ее на данном уровне на протяжении 30-45 мин,
после чего животное удаляли из камеры, Рек-
тальяую температуру регистрировали с по-
моЩЬю электротермометра УТ-1, который перио-
дически калибровали. Повторньте исследования































































IlОКаЗаТеЛИ (ТФ кРови и кислотпо-щелочного состояния до и после перегревания (М+m, п:2б\
показатель
концептрация гемоглобина, г/л
РоО" при i7 С, мм tlT. ст.




рН при 37 "С, ед.
рН при t крови, ед.
РтСО2 при З7'С мпт рт. ст.
Р_чСО2 лри t крови, MN,I рт. ст.
fl,ефичит буферньтх осноЁаний, мэкв/л
Стандарт,ный бикарбонат, мэкв/л
Прлллrечание. Здесь и в табл. 2:
,i\,Iи данны},1и. t - температура.
Изменение Puo и концентрации 2,3-ДФГ до
показатель
звездочка _ статистически достовеРные рдзJIичИя по сравнению с исходны-
Т абл gца 2









Рьо чри рН 7,4, мм рт. ст., РСО2 40 мм рт. ст.
и 37 с {n:25)
Р69. мпl гl. ст. при рН крови, Рсо2
40 мм рт. ст. и 37' (п:25)
Рrо, мм }rT. ст. при рН и t крови, РСО2
40 мм рт. ст. (n: 25)Рrо, мм рт. ст. при реальных рН, РСО,и t (ra:25)
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чего воздуха и через 4 ч после его прекращения
сущестtsенно не меЕялся (см. табл. l). К концу
тепловог0 воздействия Sooz и С..оч уменЬшалисЬна 10,10;-1,161 % (р<0,01) и 1,8б-1-0,53 об.?о
(р<0,05), через 1ч после его прекращения-
на 6,2tr-Hn,430/g (,o<0,0l) и 1,81Д0,64 об.0/0
(р<0,05) соответственно, свидетельствуя о по-
аышении потребления тканями кислорода из
кроВи. К 4-мУ Часу SvOz, CvOz возрастали до
Б4,67,-12,\7 ofo и 6,77,!0,61 об.O/о. Подобные соот-
ношения между Cvoz и Pvoz смешанноЙ веноз-
ноЙ крови указывают на изменение P5g. Прове-
денные }Iсследования (табл. 2) показали, что при
реальных условиях циркуляции крови, т. е, при
ее ТеП{ПеРаТУРе, РН И РСО2, Р59 ПОВЫШаЛОСЬ К
концу теплового воздействия на 3,0:Ь0,84 мм
рт. ст. (,ш{0,01). Причем это уменьшение Р56
отмечалось при уменьшении РО2 на 2,1-.|-0,8l мм
рт. ст. (pq0,05) и практически неизменившемся
рн. С.цедовательно, увеличение p5g обусловлено
главнь]п{ _образом повышением температуры(рис, 1). Значение Рьо, приведенное к t:376c,
рН7,4 РСО240 мм рт.ст. оказалось Еа 13,5*
--{-0,9 мп,t рт. ст. меньше реального и на 3,2-1
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Рис. l. Кривые диссоциации. оксигемоглобина, рассчитан-ные по уравнению Хилла по данным средних значений
р59, и артериовенозная разница в содержайии кислорода к
концу действ,ия перегреванцf при реальных (/, 4) й стан-
дартных (2, 3) значениях рН, РСО2-и темпераiуры,
4РОr-приращен_ие РО2 в крови за счет увеличения темлературы.Jдесь и да_рис. ?: по оси абсцисс-Ро, (в мм рт. ст.), по Ьси-Ьр-


















6, мм рт  ст. пр_и.дН























рсо2Р69, ММ РТ. СТ, лПРИ РН
4U мм рт. ст. и о/ u
2, З-ДФГ, ммоль/мл эр.
дартным условиям в исходном состоянии, Таким
обilазом, к концу воздействия горячего воздуха
P5q ПРи стандартных условиях снижается, :т_о l
подтвержДается данНыми обл у],{_еньшении в эри_ ;
троцитах концентрации 2,3-ДФГ, модулятора
кислородсвязующих свойств гемоглобина [6],
зависящего от состояния метаболизма в эритро- ,
цитах.
Инкубаuия крови кроликов при температуре
+2ЫС (табл. 3)^также привела к. снижению Рsо,
P5g }меньшалось, начиная с 30-й минуты инку-
бации, и разница между исходным _значением и
его велич;ной на 60-й минуте инкубации достиг-
ла 4,1-10,6 мм рт. ст. (р{0,01). При этом обрат-
но проIIорционально сроjзч инкубации уменьша- 
-
лась концентрация 2,З-ДФГ (см. табл. 3),
Опыты iп чitго позволяют в какой-то мере
предположить механизм влияния температуры
н; Р50 tIри перегревании эритроцитов. При этом
с увеличением температуры возрастает скорость
гликолитических процессов в эритро_цитах, вслед-
ствие чего уменьшается рн крови. К 60-й миуУ-
те llерегревания рН уЙеньЙало"ь на 0,05-|
-.|_0,0d4 ёд. (p<0,0l). Снижение рН способство-
Йпо ,*r"uачии 2,3-ЩФГ - фосфатазы и ингиби-
рованию 2,3-ДФГ - мутазы [ 1 1]. Вследствиеэтого наряду с уменьшением синтеза 2,3-ДФГ
увеличивается его распад,л чjо_ j итоге может
привести к уменьшению 2,3-ДФГ и, следователь-
НО, К УВеЛИЧ€НИЮ P5g.
В организме из-за повышения его температу'-
ры возрастает скорость метаболических реакций
не только в эритроцитах, но и в остальных тка-
нях, что Ilриводит, судя по изменению показате-
лей кислотно-основного равновесия, к метаболи-
ческому ацидозу, свидетельствующему о __недо-
статке кислорода в тканях. Снижение рн, на-
ряду с повышенной температурой, способствует
сдвигу КДО вправо и, в конечном счете увеличе-
нию концентрации восст,ановленного гемоглоби-
на, что, по данным [4], лолжно приводить к ин-
тенсификации гликолиза в эритроцитах и нара-
ботке 2,3-ДФГ. Однако этот механизм не сра-
батывает и концеЕтрация последнего снижается,
что свидетельствует, очевидно, о существеняых
нарушениях обмена этого лиганда в эритроци-
тах при гипертермии и, возможно, его взаимоот,
654
п р и меч а н и е. Звездочка-статистически достоверные 
различия по сравнению с данны}lи контроля,
ношений с гемоглобином. Известно, что при под_ 
,6,
щелачивании и увеличении _ температуры Р56 к 7,
2,3-ДФГ уменьшЪется [5, 13]. * а'Оцен""Ъ" 
факт увеличения Р56 в Обеспечениш 
о,
кислородом организма животных, перенесших ги- 9.
пертермию, следует подчеркнуть, что это не спо--
ЬоЬ.riу"r rучr"Й отдаче кислорода тканям, Пос- Х0,
тупление кислорода в ткани в этом случае до- Il.
стигается не в результате метаболической Nlоди-
фикации свойств гемоглобина на уровне эритро-
цитов, а за сqеТ влияния повышенной темпера-
туры и эффекта Бора. Анализ КДО (рис, 2) по-
казывает как изменяется артериовенозная раз;
ность В содержании кислорода В Протекающеш. :
крови на различных стадиях эксперимента. Уве_ :
личению артериовенозной разности в содерта-
нии кислорода В период перегревания сlтособст-
вует повышение температуры, при которой отме- vдl
чаются существенные метаболические наруше-
ния, в том числе и в эритроцитах. Эти изменения
в lrоследующем на фоне нормальной температу-




































Рпс. 2. Кривые диссоциации оксигемоглобива, рассчитан-
ные по урЪвнению Хилла по данным средних значений Р56
при реальных значениях рН, РСО2 и разноЙ температуре.
.l - исходная температура; 2 - температура к концу действия пере-гревания;3-через l ч после его прекращения1 4- через 4 ч посJе








роваться и не способствуют дефицита кислорода,
образовавшегося при гипертермии.
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ТНЕ ОХYGЕN TRANSPORTING PROPERTIES ОF ТНЕ
RABBIT BLOOD IN HYPERTHERMIA
М. V. Воrtsguk, V. V. Ziпсhuk
Gгоdпо, Medica1 Institute
Аftег 30-miп ог 1опgег incubation of гаЬЬit blood чпdег
42 "С the blood О9 af finity was iпсгеаsеd. Duriпg gочегпеd
hуреrthегmiа of conscious гаЬЬits Ро, , рН and Ihe oxygen
content in the mixed venous blood rчеге dесгеаsеd. similаг
events wеге obseгved аftег 1 hоuг fгоm the ceasing of
hурегthеrmiа. Iп the real blood circulation the oxygen af-
finity of haemoglobin was decreased because of the-higheг
tеhрегаtuге. But аftег the rесаlсчlаtiоп of Рsо to the stan-
dагd conditions (t:37'C, рН 7,4, Рсо,:40 Тогг) it's
value was below the initial опе Ьу 4,0:L0.68 Тогг. The mе-
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ИНФАРКТ МИОКАРДА У КРЫС: ГИПЕРТРО-




Кафелра фармакологии (зав. - проф. В. В. Пичугин) Кур-.ского медицинского института
'Представлеяа акад. АМН СССР А. Д. Адо
Известно, что развитие экспериментального
инфаркта миокарда (ИМ) у крыс сопровождает-
.ся увеличением массы сердца в основном за счет
правого х(елудочка (ПЖ) , тогда как масса ЛЖ
сердца изп4еняется незначительно [8-10]. Цело
.данного исследования изучить взаимосвязь меж-
ду нарушением сократимости миокарда Лж и
развитием гиrIертрофии Пж сердца при окклю-
зии коронарной артерии у крыс. ,щ,ля коррекции
кардиодинамики при Им был использован анти-
оксидант дибунол, который предотвращал де-
лрессию сократимости при ишемии миокарда в
эксперименте [5] и улучшал параметры сократи-
MocJи сердечноЙ мышцы у больных ИМ [2].методика исследования. Работа вы-
полнена на 1 12 крысах-самцах линии Вистар
массоЙ 220-300 г. ИМ вызывали высокоЙ пере-
вязкой передЕеЙ нисходящей ветви левой коро.
нарной артерии [3]. На 3,7, l5 и 30-е сутки пос-
ле окклюзии коронарной артерии животных за-
бивали, определяли размер ИМ [10], произво-
дили раздельное взвешивание Пж и свободной
стенки Лж серлча с межжелудочковой перего-
родкоЙ. Определяли желудочковыЙ индекс (ЖИ)
как отношение массы Пж к массе Лж серлча
[6]. Показателем гипертрофии ПЖ служило уве-
личение ЖИ более чем на 3 о по сравнению с
интактными крысами [7]. В экспериментах с
30-суточным ИМ перед забоем у части живот-
ных определяли сократимость ЛЖ в состояЕии
относительного покоя, после введения норадре-
налина гидротартрата (l мкг/мг в Belry) и при
создании максимальной нагрузки сопротивлени-
ем путем пережатия аорты на 30 с. Функцио-
нальЕые пробы выполняли под этаминал-натрие-
вым наркозом (40 мг/кг внутрибрюшинно) при
вскрытой грудной клетке и искусственном дыха-
нии, Регистрировали систолическое и конечное
диастолическое давление (сд и Кдд) в Лж,
максим.альную скорость его нарастания
(f dp/dtд,") и падения (-dр/dtпд*). Вьiполнены
Iптан--
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